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PERBEDAAN KADAR LDL PADA PENDERITA DIABETES MELITUS 
TIPE 2 DENGAN PENYAKIT JANTUNG KORONER DAN TANPA 




PJK menjadi penyebab mortalitas dan morbiditas utama pada pasien diabetes 
melitus (DM) tipe 2. Peningkatan kadar LDL merupakan faktor risiko utama 
terjadinya PJK. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan rerata 
kadar LDL pada penderita DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK di RSUD 
Dr. Moewardi. Penelitian ini bersifat analitik observasional dengan rancangan 
penelitian cross sectional. Subjek penelitian adalah penderita DM tipe 2 
dengan PJK dan tanpa PJK di RSUD Dr. Moewardi. Teknik pengambilan 
sampel dilakukan secara non-probability sampling dengan teknik purposive 
sampling. Data diperoleh dari data rekam medis pasien periode September 
2015 sampai September 2016. Analisis statistik menggunakan uji T tidak 
berpasangan. Penelitian ini menggunakan 70 sampel, terdiri dari 35 pasien 
DM tipe 2 dengan PJK dan 35 pasien DM tipe 2 tanpa PJK. Perbedaan rerata 
kadar LDL pada kelompok DM tipe 2 dengan PJK 130,54 ± 40,569 mg/dl 
dibandingkan dengan kelompok DM tipe 2 tanpa PJK 95,77 ± 29,289 mg/dl 
dengan p=0,000. Kesimpulan pada penelitian ini yaitu terdapat perbedaan 
rerata kadar LDL pada penderita DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK. 
 
Kata kunci: diabetes Melitus tipe 2, kadar LDL, penyakit jantung koroner 
Abstract 
 
CHD be caused commond mortality and morbidity in the type 2 diabetes 
mellitus (DM). Increasing LDL levels are a major risk factor for CHD. This 
researche to know the distinction of LDL levels in type 2 diabetes mellitus 
patients with CHD and without CHD in RSUD Dr. Moewardi. An 
observational analytic research with cross sectional study design. Subjects 
were type 2 diabetes mellitus patients with CHD and without CHD in RSUD 
Dr. Moewardi The sampling performed in non-probability sampling with 
purposive sampling technique. Data were obtained from medical records of 
patients from September 2015 to September 2016. Statistical analysis used 
independent T test. This study used 70 sample, consists of 35 patients in type 
2 diabetes mellitus with CHD and 35 patients in type 2 diabetes mellitus 
without CHD. The difference between the mean levels of LDL in type 2 
diabetes mellitus with CHD group 130,54 ± 40,569 mg/dl compared with type 
2 diabetes mellitus without CHD group 95,77 ± 29,289 mg/dl with p=0,000. 
The conclusion is there was distinction of LDL levels in type 2 diabetes 
mellitus patients with CHD and without CHD. 





Penyakit Jantung Koroner (PJK) merupakan salah satu penyakit kardiovaskular 
yang menjadi penyebab kematian nomor satu di dunia (Lee et al., 2015). PJK juga 
menjadi penyebab mortalitas dan morbiditas utama pada pasien Diabetes Melitus 
(DM) tipe 2, yang merupakan salah satu komplikasi makrovaskular pada DM baik 
tipe 1 maupun tipe 2. Pada tahun 2020, PJK diramalkan sebagai penyebab paling 
utama morbiditas dan mortalitas di masyarakat yang sedang berkembang 
dikarenakan adanya suatu perubahan pola hidup yang tidak sehat (Libby, 2005). 
Angka kematian akibat penyakit kardiovaskular sebanyak 17,3 juta orang 
tiap tahun. Diperkirakan angka tersebut terus meningkat hingga 23,3 juta pada 
tahun 2030. Angka kejadian PJK tahun 2013 sebesar 0,5% atau sekitar 883.447 
jiwa di Indonesia dan sebesar 0,5% atau sekitar 120.447 jiwa di Jawa Tengah 
(RISKESDAS, 2013). Di Kota Surakarta angka kejadian PJK pada tahun 2014 
mencapai 2.232 jiwa (Depkes, 2014). Angka kejadian PJK mengalami 
peningkatan setiap tahunnya maka dengan mengetahui faktor risiko yang dapat 
dimodifikasi dan hubungannya dengan PJK apalagi jika disertai dengan penyakit 
yang lain seperti DM diharapkan dapat meningkatkan kewaspadaan masyarakat 
dan klinisi sehingga dapat menurunkan tingkat kejadian dan mortalitas akibat PJK 
(Herman et al., 2015).  
International Diabetes Federation (IDF) menyatakan bahwa sekitar 382 
juta penduduk di dunia mengalami DM dan diperkirakan pada 25 tahun 
mendatang akan mengalami peningkatan sebesar 55% yaitu sekitar 592 juta jiwa. 
Pada tahun 2011 Indonesia menduduki peringkat keempat dengan urutan di 
atasnya adalah Amerika Serikat, China dan India (PERKENI, 2011). Angka 
kejadian DM tahun 2013 sebesar 6,9% atau sekitar 12 juta jiwa di Indonesia dan 
sebesar 1,6% atau sekitar 385.431 jiwa di Jawa Tengah (RISKESDAS, 2013). 
Dislipidemia sering ditemukan pada DM tipe 2, meskipun dengan kadar 
gula darah terkontrol. Ciri spesifik dislipidemia pada DM tipe 2 adalah 
peningkatan trigliserida, penurunan High Density Lipoprotein (HDL), 
peningkatan small dense Low Density Lipoprotein (LDL) meskipun total LDL 
kadang normal. Dislipidemia diduga berhubungan dengan hiperinsulinemia. 
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Berdasarkan studi epidemiologi, rendahnya HDL dan tingginya trigliserida 
berhubungan erat dengan kejadian PJK dibandingkan dengan tingginya kolesterol 
total dan LDL pada sindrom metabolik.  
Pada penelitian di Havana disebutkan bahwa terdapat perbedaan rerata 
kadar LDL pada penderita DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK, yaitu 124,6 ± 
36,9 pada kelompok DM tipe 2 dengan PJK dan 91,7 ± 53,9 pada kelompok DM 
tipe 2 tanpa PJK dengan p=0,000. Penelitian tersebut dilakukan untuk mengetahui 
kadar lipid yang berpengaruh dengan kejadian iskemia miokard pada penderita 
DM tipe 2 dengan menggunakan sampel usia >18 tahun dan Single-Photon 
Emission-Computed Tomography synchronized with ECG (gated SPECT atau 
gSPECT) sebagai media diagnostik PJK (Pena et al., 2012). 
Penelitian  ini  dilakukan  berdasarkan latar belakang banyaknya kasus 
PJK pada pasien DM di Indonesia yang semakin meningkat. Oleh sebab itu,  
peneliti  ingin  meneliti  perbedaan kadar LDL  pada  penderita DM tipe 2  dengan 
PJK dan tanpa PJK di RSUD Dr. Moewardi. 
2. METODE PENELITIAN 
Penelitian ini menggunakan metode penelitian observasional, dengan rancangan 
penelitan cross-sectional. Penelitian ini dilakukan di RSUD Dr. Moewardi pada 
bulan November 2016 sampai dengan Desember 2016. Populasi pada penelitian 
ini yaitu pasien DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK yang menjalani rawat inap 
atau poli penyakit dalam di RSUD Dr. Moewardi periode September 2015 sampai 
September 2016. Sampel dalam penelitian ini adalah pasien di RSUD Dr. 
Moewardi yang memenuhi kriteria restriksi. Teknik pengambilan sampel 
dilakukan secara non-probability sampling dengan menggunakan teknik 
purposive sampling. Jumlah sampel minimal masing-masing kelompok adalah 30.  
Penelitian ini menggunakan 70 data rekam medis yaitu 35 rekam medis penderita 
DM tipe 2 dengan PJK dan 35 rekam medis penderita DM tipe 2 tanpa PJK. 
Uji analisis statistik menggunakan uji T tidak berpasangan bila sebaran 
data normal dan apabila tidak normal maka digunakan uji Mann Whitney. Uji 




3. HASIL DAN PEMBAHASAN  
3.1 Hasil Penelitian 
Pengambilan sampel dilakukan secara non-probability sampling dengan 
metode purposive sampling. Sampel yang telah memenuhi kriteria restriksi 
dalam penelitian ini berjumlah 70 rekam medis terdiri dari 35 rekam medis 
pasien DM tipe 2 dengan PJK dan 35 rekam medis pasien DM tipe 2 tanpa 
PJK. Dari 70 sampel tersebut diperoleh data sebagai berikut: 
1. Karakteristik Subjek Penelitian 
Tabel 2. Distribusi Subjek Penelitian Berdasarkan Jenis Kelamin 
Sumber: SPSS 18 for Windows, 2016 
 
Berdasarkan karakteristik jenis kelamin menunjukkan bahwa 
penderita DM tipe 2 dengan PJK maupun tanpa PJK lebih banyak pada jenis 
kelamin laki-laki, yaitu dengan jumlah sampel 44 (62,85%) dibandingkan 
dengan jenis kelamin perempuan dengan jumlah sampel 26 (37,13%). Hasil 
uji statistik, nilai p=0,458, artinya tidak terdapat hubungan yang bermakna 
antara jenis kelamin pada penderita DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK. 
 
Tabel 3. Distribusi Subjek Penelitian Berdasarkan Usia 
Sumber: SPSS 18 for Windows, 2016 
 




















































Untuk karakteristik berdasarkan usia didapatkan jumlah usia 
terbanyak pada penderita DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK ditemukan 
pada kelompok usia ≥60 tahun, yaitu sebanyak 65 pasien (92,9%). Hasil uji 
statistik diperoleh nilai p=0,353, artinya tidak terdapat hubungan yang 
bermakna antara usia dengan kejadian DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK.  
 
Tabel 4. Distribusi Subjek Penelitian Berdasarkan Variabel Lain 
 
Dari tabel 4 dapat dilihat bahwa kelompok pasien dengan riwayat 
hipertensi lebih banyak pada penderita DM tipe 2 dengan PJK yaitu sebanyak 
22 pasien (31,42%) dibandingkan DM tipe 2 tanpa PJK yaitu sebanyak 13 
pasien (18,37%). Pada penelitian ini didapatkan hasil uji chi square pada 
kelompok hipertensi yaitu nilai p=0,469 yang artinya tidak terdapat hubungan 
yang signifikan antara hipertensi dengan kejadian PJK penderita DM tipe 2. 
Pada karakteristik berdasarkan kadar HDL didapatkan rerata kadar 
HDL pada kelompok DM tipe 2 dengan PJK sebesar 35,40 ± 11,212 lebih 
rendah dibandingkan rerata kadar HDL pada kelompok DM tipe 2 tanpa PJK 
sebesar 40,86 ± 10,216. Pada hasil pengolahan data diperoleh nilai p=0,037 
yang artinya terdapat hubungan yang signifikan antara kadar HDL dengan 
kejadian PJK pada penderita DM tipe 2.  

















































35,40 ± 11,212 
40,86 ± 10,216 
 
192,17 ± 45,500 
132,03 ± 49,628 
 
254,43 ± 47,069 

















Berdasarkan karakteristik kadar trigliserida dapat dilihat bahwa rerata 
kadar trigliserida pada kelompok DM tipe 2 dengan PJK sebesar 192,17 ± 
45,500 lebih tinggi dibandingkan rerata kadar trigliserida pada kelompok DM 
tipe 2 tanpa PJK sebesar 132,03 ± 49,628. Dari tabel 4 diperoleh nilai 
p=0,000 yang artinya terdapat hubungan yang signifikan antara kadar 
trigliserida dengan kejadian PJK pada penderita DM tipe 2 
Berdasarkan karakteristik kadar kolesterol total didapatkan rerata 
kadar kolesterol total pada kelompok DM tipe 2 dengan PJK sebesar 254,43 ± 
47,069 lebih tinggi dibandingkan rerata kadar kolesterol total pada kelompok 
DM tipe 2 tanpa PJK sebesar 158,29 ± 32,396. Dari tabel 4 diperoleh nilai 
p=0,000 yang artinya terdapat hubungan yang signifikan antara kadar 
kolesterol total dengan kejadian PJK pada penderita DM tipe 2 
 
2. Analisis Data 
Sebelum dilakukan analisis data, dilakukan terlebih dahulu uji 
normalitas. Jika data terdistribusi normal maka akan digunakan uji T tidak 
berpasangan sedangkan jika data terdistribusi tidak normal akan digunakan 
uji Mann Whitney. 
 
a. Uji Normalitas  
Uji normalitas penelitian ini menggunakan uji Shapiro-Wilk karena 
jumlah sampel pada masing-masing kelompok adalah <50. Sebaran data 
dikatakan normal apabila nilai p pada uji normalitas Shapiro-Wilk  >0,05 
sedangkan data dikatakan tidak normal apabila nilai p<0,05.  
 




 Statistic Df Sig. 
Kadar 
LDL 
DM tipe 2 dengan PJK 0,960 
 
35 0,232 
 DM tipe 2 tanpa PJK 0,959 35 0,220 




Hasil uji normalitas menunjukkan distribusi data kadar LDL pada 
kedua kelompok DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK yaitu p>0,05, 
artinya data terdistribusi normal, sehingga untuk uji hipotesis  
menggunakan uji T tidak berpasangan (Dahlan, 2010). 
b. Uji T Tidak Berpasangan 
Hasil uji T tidak berpasangan kadar LDL ditunjukkan dalam tabel 
di bawah ini: 
Tabel 6. Hasil Uji Varian Levene’s test 
  Levene’s test 
  F Sig. 
LDL Equal variances 
assumed 
4,098 ,047 
 Equal variances 
not assumed 
  
Sumber: SPSS 18 for windows, 2016 
 
Uji varian Levene’s test pada SPSS, nilai sig= 0,047 artinya varian 
data berbeda karena p<0,05 sehingga hasil uji menggunakan uji T tidak 
berpasangan untuk varian berbeda. 
 
Tabel 7. Hasil Uji T Tidak Berpasangan 
Kadar LDL Status PJK  P 
value 
 DM tipe 2 dengan 
PJK 
DM tipe 2 
tanpa PJK 
IK (95%)  
N 35 35   
Rerata ± SD 130,54 ± 40,569 95,77 ± 
29,289 
17,894 s/d 51,649 0,000 
Minimum 49 30   
Maximum 226 176   
Sumber: SPSS 18 for Windows, 2016 
Hasil uji T tidak berpasangan untuk varian berbeda diperoleh nilai 
p=0,000 karena nilai p<0,05 maka disimpulkan bahwa terdapat perbedaan 
yang bermakna antara rerata kadar LDL pada penderita DM tipe 2 dengan 
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PJK dan tanpa PJK. Dari hasil tersebut didapatkan nilai rerata kadar LDL 
pada kelompok penderita DM tipe 2 dengan PJK 130,54, simpang baku 
40,569, kadar LDL minimal 49, serta kadar LDL maksimal 226. 
Sedangkan pada kelompok penderita DM tipe 2 tanpa PJK mempunyai 
rerata kadar LDL 95,77, simpang baku 29,289, kadar LDL minimal 30, 
serta kadar LDL maksimal 176. Hasil ini serupa dengan penelitian Pena et 
al (2012), yaitu dijelaskan bahwa rerata kadar LDL lebih tinggi pada 
kelompok penderita DM tipe 2 dengan PJK daripada kelompok penderita 
DM tipe 2 tanpa PJK. Nilai perbedaan rerata kadar LDL antara kelompok 
34,771 dan nilai interval kepercayaan (IK 95%) adalah antara 17,864 
sampai 51,679. Hasil tersebut menunjukkan bahwa nilai p<0,05 dengan 
interval kepercayaan (IK 95%) tidak melewati angka nol sehingga dapat 
disimpulkan bahwa secara statistik terdapat perbedaan bermakna rerata 
kadar LDL pada penderita DM tipe 2 dengan PJK dan tanpa PJK. 
 
3.2 Pembahasan 
Pada DM tipe 2 terjadi kelainan metabolisme karena resistensi insulin 
yang mempengaruhi proses produksi dan pembuangan lipoprotein. Di 
jaringan lemak terjadi penurunan efek insulin sehingga lipolisis meningkat. 
Hal ini memicu terjadinya glucotoxicity disertai lipotoxicity yang 
menyebabkan terjadinya trias lipid yaitu penurunan kadar HDL, peningkatan 
kadar trigliserida, dan peningkatan kadar LDL (Noviyanti et al., 2015).  
Salah satu faktor risiko kejadian PJK diantaranya adalah dislipidemia. 
Jenis dislipidemia yang paling berbahaya adalah dislipidemia aterogenik. 
Penumpukan kolesterol LDL dislipidemia aterogenik pada dinding pembuluh 
darah arteri menjadi salah satu penyebab terjadinya disfungsi endotel sebagai 
proses awal terbentuknya plak aterosklerosis (Ma’rufi dan Rosita, 2014). 
Jika kadar LDL tinggi menyebabkan kolesterol yang dibawa oleh 
LDL dapat mengendap pada lapisan subendotel, oleh sebab itu LDL bersifat 
aterogenik sehingga mengakibatkan aterosklerosis. Lapisan subendotel ini 
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bersifat proteksi antioksidan rendah sehingga LDL mudah masuk ke dalam 
lapisan subendotel. Setelah LDL masuk ke dalam lapisan subendotel, LDL 
kemudian teroksidasi menjadi aterogenik bersifat padat kecil. LDL padat 
kecil ini memiliki kontribusi dalam terjadinya kerusakan endotel, migrasi 
monosit dan limfosit ke tunika intima, serta mengubah monosit menjadi 
makrofag dalam proses aterosklerosis hingga terjadinya PJK (Ohira, 2010).  
Laki-laki lebih banyak menderita PJK pada penderita DM tipe 2. Hal 
ini karena pada wanita memiliki estrogen endogen yang bersifat protektif 
terhadap endotel pembuluh darah, namun setelah menopouse kejadian PJK 
meningkat dan sebanding dengan laki-laki (Yuliani et al., 2014). 
Pertambahan usia dapat mempercepat proses aterosklerosis. Penderita 
PJK sering ditemui pada usia 60 ke atas karena pada usia tersebut merupakan 
batas usia tua untuk Indonesia, namun telah banyak ditemukan pada bahwa 
risiko PJK terjadi pada laki-laki yang berusia ≥45 tahun dan pada perempuan 
yang berusia ≥55 apabila onset menopouse normal (Wahyuni, 2014). 
Secara teoritis, glucotoxicity akan menyebabkan peningkatan Renin 
Angiotensin Aldosteron System (RAAS) sehingga meningkatkan risiko 
hipertensi. Hipertensi menyebabkan meningkatnya tekanan terhadap dinding 
arteri sehingga menyebabkan kerusakan endotel. Penderita DM disertai 
hipertensi risiko untuk mederita PJK menjadi dua kali lipat (Nababan, 2008). 
Sedangkan HDL memiliki fungsi mengangkut kolesterol dari jaringan 
perifer ke hati, mencegah pembentukan sel busa, menghambat monosit masuk 
ke subendotel arteri, serta menghambat perubahan oksidatif oleh LDL. 
Sehingga apabila terjadi penurunan kadar HDL akan mempercepat terjadinya 
aterosklerosis (Lee et al., 2015). 
Peningkatan kadar trigliserida mendorong terbentuknya LDL. LDL 
yang mengandung banyak trigliserida bersifat mudah teroksidasi dan  masuk 
ke dalam endotel serta ditangkap makrofag dan selanjutnya membentuk sel 




Resistensi insulin juga dapat menyebabkan peningkatan kadar 
kolesterol total. Kadar kolesterol total tinggi dalam darah akan mengendap di 
dalam pembuluh darah yang menyebabkan pengerasan serta menimbulkan 
penyempitan lumen pembuluh darah dan terjadi proses aterosklerosis 
(Nababan, 2008). 
Kelebihan penelitian ini yaitu dilakukan pada subjek yang lebih 
sempit yaitu penderita DM tipe 2 dengan usia ≥45 tahun sedangkan penelitian 
sebelumnya (Pena et al., 2012) subjek yang dipilih adalah penderita DM tipe 
2 usia ≥18 tahun. Selain itu, kriteria eksklusi lebih ketat yaitu mengeluarkan 
sampel yang memiliki komorbid penyakit ginjal, tiroid, dan hati sedangkan 
penelitian sebelumnya hanya mengeluarkan sampel yang sedang hamil. 
Penelitian ini juga mempunyai beberapa kelemahan antara lain adanya 
beberapa variabel luar yang tidak dikendalikan yaitu riwayat keluarga, 
hipertensi, merokok, obesitas, dan aktivitas fisik. Hal ini dikarenakan 
keterbatasan data pada rekam medis. Kelemahan lain dari penelitian ini 
adalah tidak bisa diketahui hubungan sebab akibat secara jelas dikarenakan 
metode yang digunakan dalam penelitian ini adalah cross sectional. 
 
4. PENUTUP 
Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan dapat disimpulkan bahwa 
terdapat perbedaan bermakna rerata kadar LDL pada penderita DM tipe 2 dengan 
PJK dan tanpa PJK di RSUD Dr. Moewardi. 
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